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teknikleri kullanılır. Dual-enerji X-ışını absorptiometri, de-
kompanse siroz hastalarında sık görülen, batında asit ve alt 
ekstremite ödeminden etkilenmemesi nedeniyle ön plana 
çıkmaktadır (5). 
Çoğu çalışmada, normalin 20 ile 5. persentil arası değerler 
orta derecede, 5 persentilin altındaki değerler şiddetli sarko-
peni olarak kabul edilmiştir. 
Kas kuvvetinin değerlendirilmesi için ise en pratik metod 
non-dominant el sıkma testi olup yürüme hızı ve merdiven 
çıkma testleri gibi testler de uygulanır. 
SİROZLA İLİŞKİLİ SARKOPENİNİN
MEKANİZMALARI
Sirozdaki sarkopenin klinik önemine dair birçok çalışma ol-
masına rağmen, sarkopeninin nasıl geliştiği ve karaciğer-kas 
aksındaki mediatörlerle ilgili bilgimiz daha sınırlıdır. Bununla 
birlikte, siroza sekonder gelişen sarkopeni birçok mekaniz-
mayı içeren multifaktöriyel bir süreçtir (Şekil 1). 
Sağlıklı iskelet kası, protein sentezi, protein yıkımı ve miyo-
jenik kök hücreleri olan satellit hücrelerin aracılık ettiği reje-
nerasyon potansiyeli ile korunur. Sirozda ise azalmış protein 
sentezi ve artmış otofaji aracılı protein yıkımı adale kaybına 
katkıda bulunur. Siroz hastalarında, protein sentezini inhibe 
eden ve otofajiyi artıran dolaşımdaki ve adaledeki miyostatin 
düzeyleri artmıştır.
GİRİŞ
Sarkopeni, fiziksel yetersizlik, yaşam kalitesinde azalma ve 
artmış mortalite ile ilişkili adale kitlesi ve fonksiyonunun kay-
bı ile karakterize bir sendromdur. Yaşlanma ile birlikte artarak 
65 yaş üzeri kişilerde sarkopeni prevalansı %6-22 arasında de-
ğişmektedir (1-4). 
Önemi son yıllarda daha iyi anlaşılan bu durumun siroz has-
talarındaki prevalansı %20-70 arasında değişmektedir. Bu 
geniş dağılımın nedeni sirozda izlenen sarkopeninin tanımı 
üzerinde kesin bir anlaşma sağlanamamış olmasıdır. Yakın 
zamanda bir grup yazar sarkopeni tanımına sirozda görülen 
nütrisyonel yetersizliğin bir göstergesi olarak adale kitlesi ve 
güç kaybına ilaveten yağ kaybını (adipopeni) da eklemişler-
dir. Bununla beraber, günümüze kadar siroz hastalarında ya-
pılmış çalışmaların çoğunda sarkopeni tanısında sadece iske-
let kası ölçümü dikkate alınmıştır. Avrupa Sarkopeni Çalışma 
Grubunun 2018 Revize Kılavuzları’na (EWGSOP2) göre ise 
sarkopeni tanısında kas gücü kaybı kas kitle kaybına kıyasla 
istenmeyen sonuçları öngörmede daha iyi olduğu için öne 
çıkmıştır (Tablo 1). 
Sarkopeni için Uluslar Arası Klinik Uygulama Kılavuzlarında 
(ICFSR) da yürüme hızı ve el sıkma gücü kas kuvveti ve fi-
ziksel performansı değerlendirerek sarkopeni tanısında kuv-
vetle tavsiye edilmiştir. Sonuçta, sarkopeni tanısı azalmış kas 
kuvveti ve kas kitlesi ile performansının kombinasyonu ile 
konur. Kas kitlesi kaybı için bilgisayarlı tomografi, magnetik 
rezonans ve dual-enerji X-ışını absorptiometri görüntüleme 
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oldukça az olduğundan alternatif enerji kaynakları olan pro-
tein ve lipitler tüketilmeye başlar. Bu hastalardaki oral alım 
yetersizliği de eklendiğinde, yağ ve kas dokusunda sürekli bir 
yıkım söz konusudur. 
Siroz hastalarındaki yetersiz oral alımın birçok nedeni vardır. 
Gecikmiş gastrik boşalım ve asite sekonder artmış intraabdo-
minal basınç erken doygunluğa neden olur. Beyinde artmış 
triptofan, çinko eksikliği ve diyette tuz kısıtlaması ile ilişkili 
tat duyusu bozukluğu, hepatik ensefalopati ile ilişkili mental 
durum bozukluğu, bulantı-kusma, diyare-konstipasyon gibi 
gastrointestinal semptomlar ve hepatik ensefalopati nede-
niyle aşırı protein kısıtlaması bu hastalarda görülen iştah kay-
bının nedenleridir. Ayrıca, portal hipertansiyona sekonder 
konjestif enteropati bozulmuş intestinal absorpsiyona neden 
olur. Siroz hastalarında görülen azalmış safra asidi sentezi ve 
artmış ince bağırsak bakteri aşırı çoğalması (SIBO) sonucu 
ortaya çıkan yağ malabsorpsiyonu da proteinlerin enerji kay-
nağı olarak kullanılmasına yol açan diğer bir faktördür (Şekil 
2). 
Hiperamonemi de çeşitli mekanizmalarla sarkopeni gelişi-
mine katkıda bulunur (6). Önemli bir nokta ise, amonyağın 
uzaklaştırılmasında iskelet kası, alfa-ketoglutarat ve asetil 
coA’yı içeren metabolik yolaklar ile önemli rol oynar. 
Sirozdaki metabolik bozukluklar, yağ asidi oksidasyonu, ke-
togenez ve glukoneogenezde artış, protein sentezinde azal-
ma ve amino asit sentezindeki değişikliklerle karakterizedir. 
Siroz hastalarında aromatik amino asit düzeylerinde artış 
ve lösin, izolösin ve valin gibi dallı zincirli amino asitlerde 
(BCAA) azalma ile birlikte protein yıkımı söz konusudur. As-
lında, sirozdaki metabolik durum açlıktakine benzer; yetersiz 
glikojen deposu nedeniyle kullanıma hazır glukoz miktarı 
Muhtemel sarkopeni 1. kriter ile anlaşılır.
2. kriterin eklenmesi ile tanı kesinleşir.
Üç kriterin birlikte olması şiddetli sarkopeniyi gösterir. 
(1) Düşük kas gücü
(2) Düşük kas miktarı ve kalitesi
(3) Düşük fiziksel performans
Tablo 1. 2018 Operasyonel sarkopeni tanımı
Şekil 1. Siroza sekonder gelişen sarkopeni mekanizması.
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OBEZİTE, NAFLD ve SARKOPENİ
Paradoksik olarak, son zamanlarda yapılan çalışmalar sarkope-
ninin obezite ve NAFLD’e sekonder sirozla da ilişkili olabildiğini 
göstermektedir (16,17). NAFLD, batı ülkelerinde en sık görülen 
karaciğer patolojisi olup yakın zamanda karaciğer nakillerinin 
de önde gelen nedeni haline gelmiştir. Bu hastalarda kilo alımı 
ve adale kaybı sıklıkla bir aradadır ve yeni bulgular adale kaybı-
nın siroz gelişiminden önce başlayabileceğini göstermektedir 
(18). Sarkopenik obezite karaciğer nakli bekleyen non-alkolik 
steatohepatit (NASH) hastalarının %42’sinde bildirilmiştir (19). 
NAFLD, NASH ve sarkopeni, kronik inflamasyon, oksidatif 
stres, hormonal değişiklikler ve azalmış fiziksel aktivite gibi bazı 
ortak özellikler paylaşırlar (20,21). NAFLD ve NASH’te artmış 
bulunan birçok sitokin protein katabolizmasını arttırmaktadır 
(22). Ayrıca, NAFLD ve NASH’teki insülin rezistansı veya eksik-
liği kas protein sentezini azaltır. Yakın zaman önce yapılmış bir 
çalışmada sarkopeninin yağlı karaciğer ve insülin rezistansı ile 
ilişkili olduğu bulunmuştur. Aynı çalışmada, büyüme hormonu 
(GH) ve IGF-1’in hepatik steatoz ve sarkopeni ilişkisinde rol 
oynayabileceği bildirilmiştir (23). Ek olarak, GH ve vitamin D 
eksikliği NASH ve NAFLD hastalarında rapor edilmiştir ve bu 
metabolik bozukluklarla sarkopeni arasındaki ilişkiye katkıda 
bulunabilirler (24,25). NAFLD’a bağlı siroz hastalarında sarko-
peni prevalansı 6 kat artmıştır; buna karşılık sarkopeni 5.16 kat 
artmış NAFLD riski ile ilişkili bulunmuştur (15,19). 
HORMONAL DEĞİŞİKLİKLER ve SARKOPENİ
İskelet kasının gelişmesi bazı hormonal uyarılar ile düzen-
lenir. Bunlardan en önemlileri miyostatin ve insülin-benzeri 
büyüme faktörü-1’dir (IGF-1). Deneysel siroz modellerinde, 
miyostatin ekspresyonu artmıştır ve iskelet kası kaybı ve 
bozulmuş satellit hücre fonksiyonu ile ilişkilidir (7,8). Öte 
yandan, IGF-1 iskelet kası protein sentezini ve satellit hüc-
re proliferasyonunu stimüle eder. Siroz hastalarında IGF-1 
düzeyleri hastalık şiddeti ile ters orantılı olarak azalmıştır (9-
11). 
Erkek siroz hastalarının %90’ında testosteron düzeyleri azal-
mıştır ve hipogonadizmde olduğu gibi iskelet kası üzerindeki 
anabolik etkinin kaybına katkıda bulunur (12). 
Vitamin D’nin iskelet kasında direk ve indirek etkileri söz 
konusudur. İskelet kasında vitamin D reseptörleri vardır ve 
bunların aktivasyonu protein sentezini ve miyogenezi artırır. 
Siroz hastalarında vitamin D eksikliği vardır ve hastalık şidde-
ti ve mortalitesi ile ilişkili bulunmuştur (13,14). 
Dahası, sarkopeni olan non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı 
(NAFLD) hastalarında, sarkopeni olmayanlara kıyasla vitamin 
D düzeyleri daha düşük bulunmuştur ve bu durum vitamin 
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%55’inde nakil sonrası iskelet kası ölçümlerinde anlamlı artış 
izlenmiştir (35). Bunun tersini iddia eden bir yayın da mev-
cuttur. 
Düşük sağ kalım HCC tanısı almış sarkopenik siroz hastala-
rında da bildirilmiştir (36,37). 
Ayrıca, HCC hastalarında sarkopeni tedavi sonuçlarına da 
etki etmektedir. Hepatosellüler karsinom nedeniyle küratif 
rezeksiyon veya radyofrekans ablasyon geçiren sirotik hasta-
ların sarkopenisi olanlarında daha yüksek rekürens oranları 
izlenmiştir (38). Öte yandan, bir başka çalışmada ise rezek-
siyon veya karaciğer transplantasyonuna giden sarkopenik 
hastalarda daha kısa sağ kalım veya hastalıksız sağ kalım gös-
terilmemiştir (39). Bununla birlikte, aynı çalışmada biloma, 
yara yeri enfeksiyonu, karaciğer yetmezliği, sepsis, pnömoni, 
böbrek yetmezliği, kardiyak arrest ve kanama gibi postopera-
tif komplikasyonlar sarkopenik hastalarda olmayanlara göre 
anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. 
Bir diğer çalışmada da, HCC tanısı ile sorafenib tedavisi alan 
sirotik sarkopenik hastalarda doz sınırlayıcı toksisite preva-
lansı sarkopenik olmayanlara kıyasla anlamlı olarak daha sık 
bulunmuştur (40). 
FİZİK EGZERSİZ ve SARKOPENİ
İskelet kası, miyokin denilen bazı sitokinlerin salınımı yoluyla 
bir çeşit endokrin organ gibi davranır. Fiziksel aktivite sırasın-
da miyokinlerin salınımı inhibe olur, pro-inflamatuvar süreç-
lerdeki fiziksel inaktivite ise adale gücü ve kitlesinin kaybına 
neden olur. 
Daha önce sözü edilen protein sentezindeki azalma ve diğer 
metabolik değişiklikler siroz hastasında sarkopeni ve kardiyo-
miyopatiye yol açar. Bu nedenle, siroz hastalarının egzersize 
kardiyak cevabı azalmıştır. Karaciğer hastalığının şiddeti, sarko-
peni ve kardiyomiyopatinin şiddeti ve sonuç olarak egzersiz ka-
pasitesindeki azalma ve fiziksel inaktivite ile ilişkilidir (41,42). 
Fiziksel aktivite sarkopenideki adale kaybının tedavisindeki 
en etkili yöntemdir. 
Uluslararası Kırılganlık ve Sarkopeni Araştırma Konferansı 
(ICFSR-International Conference on Frailty & Sarcopenia Re-
searc) 2018’de, dirence karşı yapılan egzersizin sarkopenide 
adale kuvveti, iskelet kası kitlesi ve performansını artırması 
nedeniyle güçlü tavsiyede bulunulmuştur. 
Burada alkolik siroza ayrı bir parantez açacak olursak, bu has-
taların %4-60’ında, kas atrofisi ve özellikle proksimal kaslar-
da güçsüzlük ile karakterize kronik miyopati söz konusudur 
(26). Etanol, mTOR ve IGF-1 sinyal yolaklarının inhibisyonu, 
miyostatin salınımını arttırması, dolaşımdaki vitamin D’yi 
azaltması ve ubiquitin-proteasom sistemi üzerinden protein 
katabolizmasını stimüle ederek sarkopeni gelişimine katkıda 
bulunur. 
SİROZDA SARKOPENİNİN PROGNOZA ETKİSİ
Yeni yapılan bir meta-analizde sirozda sarkopeninin, son dö-
nem karaciğer hastalığı için model (MELD-Model for End-Sta-
ge Liver Disease) skoru ve diğer risk faktörlerinden bağımsız 
olarak, kötü prognoz ve siroz komplikasyonları ile ilişkili ol-
duğu ve ayrıca, Asyalılarda Batılılara kıyasla sarkopeni ilişkili 
mortalitenin daha yüksek olduğu bulunmuştur (27). 
Tatsunori ve ark. sarkopenisi olan siroz hastalarında olma-
yanlara göre azalmış sağ kalım bildirmişlerdir (29). Karaciğer 
yetmezliği sarkopenik sirozlularda en sık mortalite nedeni 
olup bunu sepsis ve hepatosellüler karsinom (HCC) takip 
etmektedir. 
Son yapılan çalışmalar sarkopeninin sirozda önemli bir prog-
nostik faktör ve bekleme listesindeki mortalitenin iyi bir gös-
tergesi olduğunu ortaya koymasına rağmen (29) halen kulla-
nılan klinik skorlama metodları sarkopeniyi içermemektedir. 
Sarkopeninin karaciğer nakli bekleyen hastaların neredeyse 
yarısında görüldüğü ve mortaliteyi arttıran bağımsız bir risk 
faktörü olduğunu göz önüne alarak bazı otörler sarkopeninin 
MELD skoruna dahil edilmesinin (MELD-sarkopeni) özellikle 
MELD skoru düşük (<15) veya refrakter asiti olan siroz has-
talarında 3 aylık mortalitenin tek başına MELD skoruna göre 
daha iyi bir göstergesi olduğunu göstermişlerdir (30). 
Başka çalışmalarda da psoas kası indeksinin karaciğer nakli 
sonrası mortalitenin iyi bir göstergesi olduğu rapor edilmiştir 
(31,32). 
Ayrıca, pretransplant sarkopenik hastalarda, karaciğer nakli 
sonrası hastanede kalış süresi ve enfeksiyon riski daha yük-
sek bulunmuştur (33,34). 
Öte yandan, karaciğer transplantasyonunun sarkopeni üze-
rinde olumlu etkileri gösterilmiştir. Pittsburg Üniversitesi’nde 
yapılan bir çalışmada, nakil öncesi sarkopenik olan hastaların 
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kadınlarda daha sık görülür ve vücutta yağ birikimi için yat-
kınlığa neden olur. 
Siroz hastasında nütrisyonel durum dikkatle değerlendiril-
meli, sağ kalımı ve yaşam kalitesini iyileştirmek ve kompli-
kasyonları azaltmak için gerekli düzenlemeler yapılmalıdır. 
Günlük enerji alımı 35-40 kcal/kg ve protein alımı 1.2-1.5 g/
kg olmalıdır. Siroz hastaları kısa süreli açlıkta bile metabolik 
starvasyon durumuna yatkın oldukları için bu miktarlar 4-6 
öğüne dağıtılarak optimum metabolik balans sağlanmalıdır. 
Bu şekilde gün boyu ve akşam geç saate yayılmış karbonhid-
rat ve protein öğünleri proteinlerden glukoneogenezi mini-
mize etmede yardımcı olur (47,48). Ayrıca, randomize kont-
rollü bir çalışmada siroz hastalarında, akşam verilen enerji 
desteğinin gün içinde verilenden protein sentezi yönünden 
daha üstün olduğu öne sürülmüştür (49). 
Siroz hastalarındaki dallı zincirli amino asid (BCAA) eksikliği 
adale protein katabolizmasını artTırır, albümin sentezini azal-
tır ve hepatik ensefalopatiyi kötüleştirir (50). BCAA’lar glu-
koz geri döngüsünü glukoz-alanin siklusu üzerinden stimüle 
ederek glukozun iskelet kası tarafından oksidatif kullanımını 
düzenlerler. Özellikle lösin bu konuda önemli rol oynar. Ay-
rıca, daha önce belirtildiği üzere iskelet kası kan amonyağı-
nın uzaklaştırılmasında çok önemli role sahiptir (51). Yeni 
yapılan bir çalışmada, BCAA desteğinin siroz hastalarında hi-
poalbüminemiyi iyileştirdiği, sarkopeniyi önlediği ve iskelet 
kasında yağ birikimini azalttığı gösterilmiştir (52). 
Sonuç olarak, siroz hastalarında adale kaybına yol açan birçok 
mekanizmaya bağlı olarak sarkopeni sık görülen bir kompli-
kasyondur. Şiddeti karaciğer hastalığının evresi ile artmakta 
olup siroza bağlı mortalite ve komplikasyonlar açısından 
önemli bir prognostik faktördür. Aynı şekilde pretransplant 
sarkopeni, çeşitli peritransplant komplikasyonların sıklığı ve 
düşük sağ kalım ile ilişkilidir. Sarkopeninin kesin bir tedavisi 
yoktur. Yetersiz beslenme ve fiziksel aktivite siroz hastaların-
da sarkopeniyi artırır. Bu nedenle, siroz hastalarında nütrisyo-
nel değerlendirme ve uygun fiziksel aktivitenin belirlenmesi, 
sarkopeni ve diğer komplikasyonların önlenmesi ve yaşam 
kalitesinin iyileştirilmesinde önemle tavsiye edilmektedir. 
Düzenli egzersiz, anti-inflamatuvar ve anti-oksidatif etkileri 
ile adale kaybını durdurur ve hatta geriletebilir (43). Ancak, 
portal hipertansiyona sekonder varisleri olup beta-bloker al-
mayanlarda egzersiz portal basıncı arttırarak varis kanaması 
riskini arttırabilir (44). Bununla beraber, primer veya sekon-
der proflaksi için beta-bloker tedavi almakta olan veya varis 
band ligasyonu yapılmış olanlarda egzersiz programının is-
tenmeyen etkisi olmamıştır (45). Aynı çalışmada, orta dere-
celi bir egzersiz programı ve lösin desteğinin birlikte egzersiz 
kapasitesini, bacak kas kitlesi ve yaşam kalitesini arttırdığı 
bulunmuştur. 
Bir Japon kohort çalışmasında günde en az 5000 adımlık yürü-
yüşün 30 kcal/ideal kilo enerji alımının kompanse siroz hasta-
larında sarkopeninin önlenmesinde yeterli bir hedef olduğu 
gösterilmiştir. Bu standard fiziksel aktivite iskelet kasını koru-
ma ve arttırmada gereklidir. Ancak, yetersiz gıda ve protein 
alımı ile birlikte yapılan fiziksel aktivitenin dekompanse siroz 
hastalarında, protein katabolizması ve adale kaybını daha da 
arttırarak yıkıcı bir etkiye yol açacağının altı çizilmelidir. Bu 
nedenle, bu hastalarda egzersize başlamadan önce düzgün 
bir nütrisyonel değerlendirme ve beslenme desteği verilmesi 
gereklidir. Ayrıca, özellikle asiti olan siroz hastalarında artmış 
renin-anjiotensin-aldosteron ve sempatik aktivite nedeniyle 
hastaya uygun olarak özelleştirilmiş sikloergometri ve kas 
güçlendirici egzersizler güvenilir görünmektedir (44). 
DİYET ve SARKOPENİ
Malnütrisyon ve negatif enerji balansı siroz hastalarında sık 
görülen bir komplikasyon ve aynı zamanda önemli bir prog-
nostik faktördür (46). Negatif enerji balansının başlıca nedeni 
yetersiz gıda alımıdır. Yağlı diyet tüketimi ve yetersiz fiziksel 
aktivite vücutta yağ birikimine ve beraberinde yağ doku-
sundan salınan ve iskelet kası üzerinde katabolik etkisi olan 
proinflamatuvar adipokinlerin salınımına neden olur. Siroz 
hastalarında obezite, yağlı karaciğer ve insülin rezistansı ile 
yakından ilişkilidir ve hepatik dekompansasyonu ve hepato-
karsinogenezi hızlandırabilir. Bu nedenle, nütrisyon yöneti-
mi obez siroz hastalarında bir gerekliliktir. Kadınlardaki kas 
kitlesinin erkeklerden daha az olması nedeniyle sarkopeni 
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